Introduction
A� � �y�� �f �������v���ul�� �������, l��u��� ��f������� (LI) �����u�ly ��������� ��� ���l�� ��� l�f� �f ��� m���l� ���� ��� �l���ly ����l�. LI ����u��� f�� �����x�m���ly 30% �f ����-���l ��f��������, ��� ��������� ���� �f LI ���w� �� ���������� ����� y��� �y y���. A�������� ������������-������� �������� ����������� A1 (ABCA1) �� �� �������l m�m����� ������� w��� ATP �� ��� �����y ����u���. ABCA1 ��� ���m��� ��� ��l���� �f f��� �������l����� ��� f��� ���l������l f��m ��ll�. T�� ��l����� �������l����� ��� ���l������l w�ll ���� �� ���l���������� A1 (A��A-I) �� ��� ��ll �u�f��� �� f��m ����-������y l���������� ���l������l (HDL-C), ��u� ����� ��v�lv�� �� ��� ��v���� ��������� �f ���l������l �� ��� �um�� ���y ��� �l�y��� �� ����-��������l������ ��l� (1, 2) . R�l���� ���� ��v� ���w� (3,4) ���� ABCA1 ���� mu������ ��� ���u�� HDL-C ��f������y ����m������ �y ��������l������. ABCA1 ���� ����l� �u�l������ ��lym������m (SNP) �� �l���ly ��l���� �� ��� ��v�l��m��� �f ��������l������ ��� �l��m� l���� l�v�l (5), ��� ABCA1 R219K �� ��� ��mm�� SNP (6) (7) (8) . A� �������, ��� ��l�� �f ABCA1 R219K �� LI ��m�l������ w��� ��������l������ ���ll ��v� ��� ���� w�ll ��u����. Biochemical detection. V���u� �l��� (10 ml, f������ f�� 8 �) w�� ��ll����� f��m ���� �����������, f�ll�w�� �y ������fu��-���� �� 2,500 x � f�� 5 m�� �� ��ll��� ���um. S��um ��m�l�� were stored at -70˚C before use. Levels of serum triglyceride (TG), ����l ���l������l (TC), HDL-C, l�w-������y l���������� ���l������l (LDL-C), A��A-I w��� �������� u���� � full�u��m���� ������m���l ���lyz�� (m���l BS-800; M�����y M�����l I�����������l L��., S���z���, C����). T�� L�(�) ��� A��B w�� �������� �y ELISA (��zym� l��k�� �mmu�����-���� ����y).
Patients and methods

General
Genomic DNA extraction and polymerase chain reaction (PCR) amplification. V���u� �l��� (3 ml, f������ f�� 8 �) w�� ��ll����� f��m ���� ����������� �f �w� ���u��, ��� �l���� �� ���yl��� ���m��� ����������� ���� (EDTA) ��������ul��� �u�� �� �x����� ��� ����m�� DNA u���� TRIz�l ������� (T���m� F����� S������f��, I��., W�l���m, MA, USA) ��������� �� the instructions. The amplification was performed with a 25 µl reaction system using the PCR amplification instrum��� (S������� Hu��x� M�����l C�., L��., S�������, C����). P��m��� w��� �������� ��� �y������z�� �y S���z��� Hu��� Gene Co., Ltd. (Table II) . PCR amplification reaction conditions: 94˚C for 5 min, followed by 35 cycles of 94˚C for 30 sec, 60˚C for 30 sec and 72˚C for 1 min, and 72˚C for 5 min. Primer sequences used in PCR reactions are shown in Table II Chi-square test was used for categorical data.
Results
Comparison of general data between two groups. T���� w��� no significant differences in general data between two groups (P>0.05) (T��l� I).
Comparison of blood lipid level between the two groups.
There were no significant differences in serum levels of TC, LDL-C ��� L�(�) ���w��� ��� �w� ���u�� (P>0.05). L�v�l� �f ApoB and TG in observation group were significantly higher ���� ����� �� ������l ���u�, �u� ��� l�v�l� �f HDL-C ��� ApoA-I were significantly lower than those in control group (P<0.05) (T��l� III).
Comparison of ABCA1 R219K genotypes between the two groups.
There were no significant differences in the RR, RK and KK frequencies and allele frequency of ABCA1 R219K �����y�� ���w��� ��� �w� ���u�� (P>0.05) (T��l� IV).
Effects of ABCA1 R219K genotypes on blood lipid level. T�� l�v�l� �f HDL-C, TG, TC, LDL-C, A��A-I, A��B ��� L�(�) showed no significant differences among different genotypes �f ABCA1 R219K (P>0.05) ( Table V) .
Discussion
ABCA1 �� � �y�� �f ��mm�� ��� ����ly ������v�� �����m�m-����� ������� ���� �l�y� � k�y ��l� �� m�������� ��� ��v���� transport of cholesterol (9) (10) (11) (12) . ABCA1 R219K gene polymor-���� ��lym��-����m ��� ���� ���v�� �� ��v� �ff���� �� ��� �l��� l�����, �u� effects of R219K gene polymorphism on human blood lipid profile remains unknown. Most studies suggest that the TG T��l� III. C�m������� �f �l��� l���� l�v�l ���w��� ��� �w� ���u��. Table IV . Comparison of ABCA1 R219K genotypes between the two groups. Table V . Effects of ABCA1 R219K genotypes on blood lipid level. (17, 18) ��u���� �������� w��� �����m�� stroke and found that R allele frequency in patients with �������l ��f������� �� l�w�� ���� ���� �� ���l��y ���ul�����. H�w�v��, fu����� ���ly��� f�u�� ���� ABCA1 R219K ���� ��lym������m �� ��� �� ����������� ���k f����� f�� �����m�� stroke. Some scholars (19) found that K allele frequency in ABCA1 R219K has a protective effect on patients with coro-��� � ��������v� �ff��� �� �������� w��� ����-���y ����� ������� ��� �����m�� ����k�.
A� � ��mm�� �y�� �f �����m�� ����k�, LI ��� �� ���u��� �y v����u� f������, �u�� �� �y���������� ��� �������l �������-��l������ (20) (21) (22) (23) . C����l����� ���w��� LI ��m�l������ w��� ���������l������ ��� ABCA1 ���� ��lym������m ��m���� u��l���. ABCA1 R219K ���� ��lym������m ��� �������� ��� beneficial blood lipid profile and reduce the severity of arte�����l������. A� ��� ��m� ��m�, ��������l������ ��� ���m��� ��� ���u������ ��� ��v�l��m��� �f �y���������� (24) (25) (26) (27) (28) . H�w�v��, �� w�� f�u�� �� ���� ��u�y ���� ABCA1 R219K ��lym������m ��� �� �����l����� w��� LI ��m�l������ w��� ���������l������. T��� ��u�y �� ���ll ���ll����� �y ��� �m�ll ��m�l� ��z�, ��� w� ��ly f��u��� �� ��� SNP �y�� ��ly, w���� m�y �ff��� ��� ���ul��. Fu�u�� ��u���� w��� l����� �um��� �f ��m�l�� ��� ���ll needed to confirm the conclusion.
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